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Penelitian ini dilakukan untuk mengaji respons metafisis tulang femur distalis tikus ovariektomi  yang mengonsumsi suplemen kalsitriol 
selama enam minggu. Lima belas tikus Wistar umur delapan minggu, secara acak dibagi tiga kelompok (normal/N, ovariektomi/Ov, dan 
ovariektomi + kalsitriol/OvD) masing-masing 5 tikus. Tikus kelompok N dan Ov diberi pakan standar, sedangkan tikus kelompok OvD diberi 
pakan standar + kalsitriol. Pada umur 14 minggu, tikus dimasukkan kandang metabolik individu untuk studi balan.  Pada hari 4-7 studi balan, 
setiap hari sisa pakan, urin, dan feses dikoleksi untuk pemeriksaan Ca. Pada akhir penelitian, tikus dieutanasia, tulang femur kanan diambil 
pemeriksaan histopatologis dengan pengecatan hematoksilin dan eosin. Hasil penelitian menunjukkan bahwa konsumsi Ca dan retensi Ca pada 
tikus OvD tidak berbeda signifikan meskipun  cenderung meningkat, sedangkan ekskresi Ca dalam feses dan urin meningkat sangat signifikan 
(P<0,01). Metafisis tulang femur distalis tikus kelompok OvD terlihat zona spikulum tulang  trabekula lebih pendek dan berbentuk irreguler, dan 
rongga sumsum tulang didominasi jaringan adiposit. Dari hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa suplementasi kalsitriol selama enam minggu 
pada tikus ovariektomi menyebabkan osteoporosis pada metafisis tulang femur distalis. 
____________________________________________________________________________________________________________________ 




     The objective of the research was to study the response of metaphysic femur ovariectomized rats consuming calcitriol supplement for six 
weeks. Fifeteen female Wistar rats, at eight weeks of age were randomly allotted into three groups of five (normal group/N, ovariectomized 
group/Ov and ovariectomized group + calcitriol supplement/OvD). Group N and Ov rats were fed standard diet, while group OvD rats was fed 
standard diet+calcitriol supplementation. At 14 weeks of age, they were placed into individual metabolic cages for balance studies. From day 4 
to 7 of the balance studies, the remaining food, urine, and feces were collected and recorded every day for Ca analyses. At the end of the study, 
right femur was taken for histopathological examination using hematoxylin and eosin stain. The research results showed that Ca comsumption 
and Ca retention were not significantly different after calcitriol supplementation, however calcitriol tend to increased Ca comsumption and Ca 
retention. Meanwhile fecal Ca and urinary Ca excretion were significantly higher (P<0.01) in ovariectomized rats consuming calcitriol 
supplement. Histopathologically, distal femur of the rat in OvD group were shown some abonormalities, such as irregular shape of the 
trabecular bone speculum in metaphysis and the domination of adipocyte in the bone marrow of metaphysis. Based on the results, it was 
concluded that calcitriol supplementation might caused osteoporosis in ovariectomized rats. 
____________________________________________________________________________________________________________________ 





Tulang selain berfungsi sebagai kerangka penopang 
sistem muskuloskeletal, pendukung lokomotif dan 
pelindung organ vital, juga berfungsi sebagai tempat 
penyimpanan sebagian besar kalsium (Ca) tubuh, 
berperan mempertahankan Ca darah dalam kisaran 
normal melalui keseimbangan antara resorpsi tulang 
oleh osteoklas dan pembentukan tulang oleh osteoblas 
selama proses remodeling tulang (Martin, 1993; 
Manolagas, 2000; Nakamura et al., 2003). Remodeling 
tulang yang berlebihan memicu kehilangan massa 
tulang, penipisan tulang trabekula, kerangka 
pembentukan tulang trabekula primer di bagian 
metafisis menjadi lebih tipis, penipisan tulang korteks, 
dan pengeroposan tulang korteks (Bourrin et al., 2000; 
Seeman, 2003). 
Turunnya hormon estrogen pada masa menopause 
sering dikaitkan dengan peningkatan resorpsi tulang, 
penurunan densitas tulang, dan risiko tinggi terjadi patah 
tulang (Rae et al., 1991; Slemenda et al., 1996; Stone et 
al., 1998). Penurunan estrogen mengakibatkan penurunan 
absorpsi Ca usus dan peningkatan ekskresi Ca melalui 
ginjal (Hoenderop et al., 1999; van Abel et al., 2002; van 
Abel et al., 2003), balan Ca negatif, meningkatkan 
resorpsi Ca tulang dan hilangnya massa tulang individu 
pascamenopause (Holzherr et al., 2000; van den Hauvel 
et al., 2000), maupun tikus pascaovariektomi (Watanabe 
et al., 2001; O’Loughlin dan Morris, 2003). Beberapa 
peneliti melaporkan bahwa estrogen bekerja langsung 
pada duodenum untuk memicu absorpsi Ca secara 
transseluler (Van Abel et al., 2003; Xu et al., 2003), dan 
bekerja langsung pada ginjal untuk meningkatkan 
reabsorpsi Ca dalam tubulus ginjal (McKane et al., 1995; 
Van Abel et al., 2002). Pada tulang, estrogen selain 
bekerja menurunkan pembentukan osteoklas dan 
aktivitas osteoklas meresorpsi tulang (Baylink et al., 
1993; Manolagas, 2000), meningkatkan pembentukan 
osteoblas dan fungsi osteoblas untuk membentuk tulang 
(Chow et al., 1992; Majeska et al., 1994; Qu et al., 1998) 
juga mengendalikan osteoblas dan adiposit dalam 
sumsum tulang (Riggs et al., 2002; Cooke dan Naaz, 
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2004). Estrogen juga bekerja pada tulang secara tidak 
langsung melalui penghambatan aktivitas hormon 
paratiroid (Khosla et al., 1997; Notelovitz, 1997), dan 
aktivasi ginjal untuk mengkonversi vitamin D2 (25-
dihidroksivitamin D3) menjadi vitamin D3 (1,25-
dihidroksivitamin D3) (Notelovitz, 1997). 
Suplemen vitamin D3 selain berfungsi untuk 
mempertahankan kadar Ca darah agar tetap berada 
dalam kisaran normal, juga berfungsi dalam proses 
mineralisasi tulang rangka (Jones et al., 1998). 
Pemberian suplemen vitamin D3 meningkatkan vitamin 
D3 plasma (Wood et al., 1998; Vieth et al., 2000), 
menstimulasi media transportasi Ca transeluler, 
memicu absorpsi Ca usus dan reabsorpsi Ca tubulus 
ginjal (Hoenderop et al., 2001; van Cromphaut et al., 
2001; Song et al., 2003; van Abel et al., 2003; van de 
Graaf  et al., 2004), memicu pembentukan tulang dan 
meningkatkan densitas tulang dengan menstimulasi 
sintesis osteokalsin oleh osteoblas dan proses 
mineralisasi matriks tulang (Jones et al., 1998; Larsen, 
2003; Anderson et al., 2006; Hendy et al., 2006;). 
Namun, konsumsi suplemen vitamin D3 pada dosis tinggi 
dapat menyebabkan hiperkalsemia, hiperkalsiuria, dan 
meningkatkan resorpsi Ca dalam tulang (Yacobus et 
al., 1992; Selby et al., 1995). 
Penelitian ini dimaksudkan untuk mengaji respons 
metafisis tulang femur distalis tikus ovariektomi yang 
mengkonsumsi kalsitriol selama enam minggu terus 
menerus. Selain diharapkan bermanfaat untuk mencegah 
demineralisasi Ca tulang pada individu pascaovariektomi 
(menopause), juga dapat diperoleh informasi tentang 
pemanfaatan kalsitriol yang aman apabila dikonsumsi 
dalam waktu yang lama. 
 
MATERI DAN METODE 
 
Lima belas tikus Wistar betina umur delapan 
minggu dan pakan standar yang mempunyai kandungan 
protein 24%; Ca 0,6%; dan P 0,4% digunakan dalam 
peneltian ini. Komposisi pakan (g/100 g pakan) yang 
diberikan terdiri atas 78% tepung jagung, 20% tepung 
ikan teri, 0,7% molase, 0,3% CaCO3, dan 1,0% vitamin 
mineral. Tikus ditempatkan dalam kandang individu 
dengan suhu ruang berkisar 22-25° C, diberi pakan 
standar dan air minum akuabidestilata secara ad 
libitum. Tikus dibagi tiga kelompok (normal/N sebagai 
kontrol, ovariektomi/Ov, dan ovariektomi + suplemen 
kalsitriol/OvD) masing-masing 5 tikus. Suplemen 
kalsitriol (1,25-dihidroksivitamin D) diberikan secara 
oral sebanyak 8 µg/hari/tikus. Seminggu pasca adaptasi 
pakan, dilakukan operasi ovariektomi (pengambilan 
ovarium) sesuai metode yang digambarkan Wanfort 
dan Flecknell (1992) yaitu dengan membuat sayatan 
pada linea alba mulai dari umbilikus ke arah kaudal. 
Sebagai anestesi digunakan campuran  ketamin 10% 
dosis 50 mg/kg berat badan dan xylazine 2% dosis 5 
mg/kg berat badan yang diinjeksikan intramuskular. 
Hal yang sama dilakukan pada tikus kontrol meskipun 
tidak dilakukan pengambilan ovarium (operasi semu). 
Satu hari pascaoperasi, semua tikus diberi perlakuan 
selama enam minggu. 
Lima minggu pascaoperasi, setiap tikus dimasukkan 
kandang metabolik individu untuk studi balan selama 1 
minggu. Studi balan, untuk mengetahui retensi Ca  
(konsumsi Ca, ekskresi Ca feses dan urin) dimulai 
setelah adaptasi hari ke 4 (hari ke 4-8). Selama studi 
balan, setiap hari sisa pakan dan feses  dikumpulkan, 
ditimbang dan disimpan pada suhu -5° C untuk 
pemeriksaan Ca. Pada waktu yang sama, urin juga 
dikumpulkan, diukur, diasamkan  (pH 1) dalam larutan 
HCl 37%, dan disimpan pada suhu -5° C untuk 
pemeriksaan Ca. Kalsium dan fosfor pakan diperiksa 
dengan alat automatic chemistry Beckman Counter 
synchron Cx9 Pro., metode Arsenazo III. Pemeriksaan 
Ca dalam feses dilakukan dengan metode yang sama, 
setelah pakan dan feses ditentukan kadar airnya, 
diabukan pada suhu 600° C sesuai dengan metode yang 
diterangkan oleh Harris (1970). Pemeriksaan Ca urin 
juga dilakukan dengan metode yang sama setelah urin 
diuapkan pada suhu 60° C, dilarutkan dalam asam HCl 
37% dan diencerkan dalam akuabidestilata sesuai 
dengan metode Harris (1970). Data Ca yang diperoleh 
dianalisis dengan uji faktorial.  Pada akhir  perlakuan, 
enam minggu pascaovariektomi tikus dieutanasia, tulang 
femur kanan diambil untuk pemeriksaan histopatologis 
dengan pengecatan hematoksilin dan eosin. 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
Hasil analisis terhadap konsumsi Ca dan retensi Ca 
tikus ovariektomi yang diberi suplemen kalsitriol 
tidak berbeda signifikan dengan tikus ovariektomi 
tanpa  suplemen kalsitriol meskipun cenderung lebih 
tinggi, sedangkan ekskresi Ca dalam feses dan urin 
meningkat sangat signifikan (P<0,01) dibandingkan 
dengan tikus ovariektomi tanpa suplemen kalsitriol 
(Tabel 1). Kondisi ini diduga disebabkan karena 
estrogen yang rendah. Hartiningsih et al. (2006) 
Tabel 1. Rata-rata konsumsi Ca, rata-rata Ca feses, Ca urin, dan retensi Ca pada tikus Wistar yang mengonsumsi teri tawar tanpa 
suplemen kalsitriol dan yang diberi suplemen kalsitriol selama  enam minggu pascaovariektomi 
Kelompok Ovariektomi + kalsitriol Ovariektomi  Normal 
Konsumsi Ca (g/hari) 11,46±3,42a 9,70±2,93a 7,42±2,42a 
Ca feses (mg/hari) 1,57±0,26b 1,48±0,63bb 1,48±0,73bb 
Ca urin (mg/hari) 0,054±0,009c 0,032±0,022cc   0,03±0,007cc 
 Retensi Ca (mg/hari) 9,79±3,59d 8,19±2,60d 5,91±1,89d 
a,b,bb, c, cc,d Superskrips yang sama pada kolom yang sama menunjukkan perbedaan yang tidak siginifikan (P>0,05)
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melaporkan bahwa tikus panhisterektomi yang diberi 
suplemen 1,25-dihidroksivitamin D3 selain mempunyai 
konsentrasi estrogen cenderung lebih rendah 
meskipun tidak berbeda signifikan dengan tikus tanpa 
suplemen 1,25-dihidroksivitamin D3, mengonsumsi 
Ca lebih tinggi,  dan meningkatkan ekskresi Ca dalam 
feses dan urin. 
Peningkatan konsumsi Ca pada tikus ovariektomi 
yang diberi suplemen kalsitriol secara tidak langsung 
diduga menjadi penyebab penurunan absorpsi Ca 
intestinal yang ditandai dengan peningkatan ekskresi 
Ca dalam feses. Scholz-Ahrens et al. (2007) 
melaporkan bahwa nilai absorpsi Ca intestinal adalah 
selisih dari jumlah Ca yang dikonsumsi dengan jumlah 
Ca yang diekskresikan dalam feses. Penelitian yang 
dilakukan Song et al. (2003) menunjukkan bahwa 
mencit yang mengonsumsi pakan mengandung Ca 
rendah 0,02%  selama 1 minggu meningkatkan absorpsi 
Ca intestinal sebanyak 2,3 kali (57,2±2,8%) dibanding 
mencit yang mengonsumsi Ca 0,5% (17,3±2,0%), dan 
mencit yang mengonsumsi pakan mengandung Ca 
tinggi 2% menurunkan absorpsi Ca intestinal sebanyak 
75% (4,4±0,5%) dibanding mencit yang mengonsumsi 
Ca 0,5% (17,3±2,0%).  
Dalam penelitian ini, peningkatan ekskresi Ca 
dalam feses pada tikus ovariektomi yang diberi 
suplemen kalsitriol secara langsung disebabkan karena 
konsumsi Ca yang tinggi, dan  secara tidak langsung 
diduga terkait dengan estrogen yang rendah. Menurut 
Chen dan Kalu (1998) estrogen berperan langsung 
dalam absorpsi Ca usus secara transpot aktif melalui 
reseptor estrogen yang terdapat pada sel mukosa usus 
halus. Van Abel et al. (2003) juga melaporkan bahwa 
estrogen beraksi langsung pada duodenum untuk 
menstimulasi absorpsi Ca secara transseluler atau 
melalui transpor aktif yang ditandai dengan 
meningkatnya media absorpsi Ca secara transseluler 
seperti transient receptor potential-vanilloid (TRPV5 
dan TRPV6), protein pengangkut Ca kalbindin-D-9k, 
dan pompa Ca  plasma membran Ca2+-ATPase 
(PMCA1b).  
Peningkatan ekskresi Ca dalam urin pada tikus 
ovariektomi yang diberi suplemen kalsitriol juga 
diduga terkait dengan rendahnya estrogen. Menurut 
McKane et al. (1995) dan Van Abel et al. (2002) 
estrogen bekerja langsung pada ginjal untuk 
meningkatkan reabsorpsi Ca dalam tubulus ginjal. Van 
Abel et al. (2002) melaporkan bahwa suplemen 
estrogen meningkatkan reabsorpsi Ca ginjal tikus 
melalui pengaturan ekspresi ECaCl (suatu saluran 
tempat masuknya Ca pada epitel tubulus ginjal yang 
terlibat dalam transpor Ca transseluler), kalbindin D28K, 
dan pompa Ca dalam tubulus ginjal. Penurunan 
estrogen akan meningkatkan ekskresi Ca melalui ginjal 
(Hoenderop et al.,1999; Van Abel et al., 2002). 
     Hasil analisis terhadap retensi Ca menunjukkan 
bahwa suplemen kalsitriol tidak berpengaruh terhadap 
retensi Ca meskipun cenderung lebih tinggi 
dibandingkan dengan tikus ovariektomi tanpa suplemen 
kalsitriol (Tabel 1). Menurut Braun et al. (2007) dan 
Scholz-Ahrens et al. (2007) retensi Ca adalah selisih 
dari jumlah Ca yang dikonsumsi dengan jumlah Ca 
yang diekskresikan dalam feses dan urin. Menurut 
Toromanoff et al. (1997) selisih dari jumlah Ca yang 
dikonsumsi dengan jumlah Ca yang diekskresikan 
dalam feses dan urin diartikan sebagai balan Ca. 
Menurut O’Loughlin dan Morris  (1994) ada 
keterkaitan antara balan atau retensi Ca dengan 
akumulasi mineral dalam tulang, sedangkan menurut 
Wood (2000) retensi atau balan Ca merefleksikan 
terjadinya keseimbangan antara proses pembentukan 
dan resorpsi tulang selama proses remodeling tulang. 
Retensi Ca yang lebih tinggi menunjukkan lebih 
tingginya pembentukan tulang dibanding resorpsi  
tulang, dan sebaliknya. 
Gambaran histopatologis bagian fisis dan metafisis 
tulang femur distalis tikus normal menunjukkan zona 
osteogenik bagian fisis, dan spikulum tulang trabekula 
di bagian metafisis berbentuk normal, rongga sumsum 
tulang didominasi jaringan hematopoietik (Gambar 1). 
Menurut Jee (1983), Doige (1988) dan Palmer (1993) 
zona osteogenik bagian fisis dibagi menjadi zona 
kondrosit istirahat, proliferasi, dan hipertropi yang 
meliputi maturasi, degenerasi dan kalsifikasi. Dalam 
kondisi normal, zona kondrosit istirahat ditandai oleh 
kondrosit berbentuk sferis, tunggal atau berpasangan. 
Zona kondrosit proliferasi tersifat dengan sel 
kondrosit berbentuk pipih dan setelah beberapa kali 
mitosis berubah bentuk menjadi oval. Setelah masuk 
zona maturasi sel-sel yang tersifat dengan susunan 
selnya yang berderet memanjang, tinggi sel menjadi 
4-5 kali, volume sel juga membesar sampai 10 kali, 
inti sel piknotik, sitoplasma bervakuola, dan terjadi 
kalsifikasi matriks. Nilson et al. (1999) dan Weise et 
al. (2001) melaporkan bahwa estrogen bekerja pada 
kondrosit lempeng pertumbuhan atau fisis manusia 
melalui ERα and ERβ. Dilaporkan  Palmer (1993) 
bahwa penurunan estrogen  menyebabkan gangguan 
produksi kolagen.  
 
 
Gambar 1. Histopatologis bagian metafisis tulang femur 
distalis tikus Wistar normal terlihat (a) spikulum tulang 
trabekula berbentuk normal,  (b) rongga sumsum tulang 
didominasi sel hematopoietik (HE 100X.) 
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Menurut Jee (1983), Doige (1988), dan Palmer 
(1993) pada zona degenerasi, sel-sel kondrosit 
mengalami degenerasi, lakuna matriks yang sudah 
mengalami kalsifikasi diinvasi sel osteogenik yang 
selanjutnya berdiferensiasi menjadi osteoblas. Dilapor-
kan Jee (1983) bahwa setelah bergerak masuk ke dalam 
zona osteogenik, sel osteoprogenitor preosteoblastik 
berdiferensiasi menjadi osteoblas. Banks (1981) dan 
Jee (1983) melaporkan bahwa matriks di antara lakuna 
kondrosit yang sudah mengalami kalsifikasi, selanjut-
nya berperan sebagai kerangka pembentukan tulang 
trabekula spongiosa primer di bagian metafisis setelah 
bergerak masuk ke dalam zona osteogenik dan sel 
osteoblastik bergabung di dalamnya. Menurut Palmer 
(1993) metafisis tersusun dari tulang spongiosa primer 
(kondrosit dalam fisis yang telah mengalami kalsifikasi), 
spongiosa sekunder, dan trabekula. Menurut Doige 
(1988) tulang spongiosa primer merupakan ujung 
metafisis yang berbatasan dengan fisis, tersusun dari 
spikulum kartilago yang dilapisi osteoid yang telah 
mengalami kalsifikasi. 
Selain bekerja pada kondrosit, menurut Eriksen et 
al. (1988), Ernest et al. (1988), dan Komm et al. (1988) 
estrogen bekerja pada prekursor osteoblas manusia dan 
sumsum tulang tikus melalui reseptor estrogen 
fungsional (ERα dan ERβ) untuk mensintesis kolagen 
tulang. Rodriguez et al. (1999) melaporkan bahwa 
penurunan konsentrasi estrogen mengganggu proliferasi 
dan aktivitas estrogenik dalam sumsum tulang pada 
hewan model dan manusia. Menurut Holtrop (1990) 
osteoblas bertanggung jawab memproduksi dan 
mensekresikan protein matriks organik tulang atau 
osteoid, yang tersusun dari protein kolagen tipe I, dan 
protein nonkolagen yang selanjutnya terjadi mineralisasi 
untuk menjadi matriks tulang dewasa. Dilaporkan Raiz 
dan Johannessons (1984) bahwa penurunan estrogen 
menyebabkan osteoblas tidak mampu mendeposit 
jaringan osteoid. Menurut Kusec et al. (1998) dan 
Nilsson et al. (1998) estrogen bekerja langsung pada 
pertumbuhan tulang longitudinal dan pembentukan 
tulang melalui ERα dan ERβ yang terdapat pada 
permukaan tulang trabekula. Rosen dan Bouxsein  
(2006), dan  Syed et al. (2008) melaporkan bahwa 
defisiensi estrogen menyebabkan hilangnya atau tidak 
adanya struktur trabekula. Sebagian spikulum tulang 
trabekula primer yang lebih pendek dan berbentuk 
irreguler diduga terkait dengan rendahnya konsentrasi 
estrogen tikus ovariektomi yang diberi suplemen 
kalsitriol dibandingkan dengan tikus ovariektomi tanpa 
suplemen kalsitriol. 
Gambaran histopatologis bagian metafisis tulang 
femur distalis tikus ovariektomi tanpa suplemen 
kalsitriol terlihat sebagian kerangka tulang trabekula 
tidak terbentuk sehingga rongga sumsum tulang 
menjadi lebih luas dan sebagian diisi jaringan adiposit, 
tulang trabekula primer sebagian lebih pendek dan 
berbentuk irreguler (Gambar 2). Gambaran histopatologis 
bagian metafisis tulang femur distalis tikus ovariektomi 
yang diberi suplemen kalsitriol terlihat sebagian 
kerangka tulang trabekula tidak terbentuk sehingga 
rongga sumsum tulang menjadi lebih luas dan 
didominasi jaringan adiposit, tulang trabekula      




Gambar 2. Histopatologis bagian metafisis tulang femur 
distalis tikus Wistar ovariektomi yang diberi pakan teri tawar 
tanpa suplemen kalsitriol  terlihat (a) spikulum tulang  
trabekula berbentuk irreguler, lebih pendek, (b) sebagian 
rongga sumsum tulang diisi jaringan adiposit (HE 100X.) 
 
 
Gambar 3. Histopatologis bagian metafisis tulang femur 
distalis tikus Wistar ovariektomi yang diberi pakan teri tawar 
dan suplemen kalsitriol terlihat (a) spikulum tulang  trabekula 
berbentuk irreguler dan lebih pendek, (b) sebagian rongga 
sumsum tulang didominasi jaringan adiposit (HE 100X.) 
 
Rongga sumsum tulang yang lebih luas dan dominasi 
oleh jaringan adiposit diduga terkait dengan rendahnya 
konsentrasi estrogen tikus ovariektomi yang diberi 
suplemen kalsitriol dibandingkan dengan tikus 
ovariektomi tanpa suplemen kalsitriol. Penelitian pada 
hewan model dan manusia menunjukkan bahwa 
penurunan konsentrasi estrogen mengganggu proliferasi 
dan aktivitas estrogenik dalam sumsum tulang 
(Rodriguez et al., 1999), meningkatkan resorpsi tulang 
yang melebihi pembentukan tulang (Khosla et al., 2002; 
Manolagas et al., 2000; Riggs et al., 2002), 
menyebabkan peningkatan luas area resorpsi di bagian 
tulang trabekula dan konektivitas trabekula menjadi 
hilang (Parfitt et al., 1983; Eriksen et al., 1999). Menurut 
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Riggs et al. (2002), Cooke dan Naaz (2004) estrogen 
juga berperan penting dalam mengendalikan osteoblas 
dan adiposit. Dilaporkan Justesen et al. (2001) dan  
Verma et al. (2002) bahwa tingginya konversi sel stroma 
menjadi adiposit dibanding menjadi osteoblas 
menurunkan pembentukan tulang. Menurut Weisberg et 
al. (2003) adiposit dalam sumsum tulang tidak hanya 
menekan osteoblastogenesis tetapi juga meningkatkan 
resorpsi tulang. Beberapa peneliti melaporkan bahwa 
defisiensi estrogen tidak hanya menyebabkan hilang atau 
ketiadaan struktur trabekula (Rosen and Bouxsein, 2006; 
Syed et al., 2008), tetapi juga meningkatkan akumulasi 
adiposit, jumlah dan ukuran adiposit dalam sumsum 
tulang pada perempuan pascamenopause penderita 
osteoporosis maupun pada mencit ovariektomi 
(Benayahu et al., 2000; Syed et al., 2008). Beberapa 
peneliti lain juga melaporkan bahwa sel stroma dalam 
sumsum tulang perempuan pascamenopause penderita 
osteoporosis lebih cenderung mengalami diferensiasi 
menjadi adiposit dari pada osteoblas (Rodriguez et al., 
2000; Sekiya et al., 2004). Dilaporkan Aubin dan Liu 
(1996), Pittenger et al, (1999) dan Muruganandan et al. 
(2009) bahwa osteoblas dan adiposit berasal dari 
prekursor sel stem mesenkimal sehingga perubahan atau 
pergeseran laju diferensiasi, daya hidup atau eliminasi  
dari salah satu garis keturunan osteoblas atau adiposit 





Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa 
pemberian suplemen kalsitriol pada tikus Wistar 
ovariektomi yang mengonsumsi teri tawar selama 1,5 
bulan menyebabkan osteoporosis metafisis tulang 
femur distalis. 
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